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Актуальность проблемы врожденных инфекций 
(ВИ) в России обусловлена их высокой частотой (от 
25% от числа живорожденных до 50% и более в струк-
туре перинатальных потерь, до 80% случаев – микст-
инфекции), ростом инвалидизации детей вследствие 
врожденного инфицирования (более 30%), значи-
тельным экономическим ущербом, связанным с 
затратами на диагностику, лечение, динамическое 
диспансерное наблюдение за этими детьми, их соци-
альную адаптацию и реабилитацию [1, 2].
Известно, что ВИ характеризуются полиэтиоло-
гичностью, полиморфизмом клинических прояв-
лений, отсутствием патогномоничных признаков. 
При этом, несмотря на очевидные достижения в 
диагностике и лечении целого ряда инфекцион-
ных заболеваний, частота ВИ не имеет отчетливой 
тенденции к снижению. 
Негативное влияние на своевременность и 
адекватность прогноза риска развития ВИ, ран-
нюю этиологическую верификацию диагноза 
оказывает недостаточное взаимодействие и отсут-
ствие преемственности между системой оказания 
акушерско-гинекологической помощи и службой 
инфекционистов. Объем и порядок обследования 
беременных, определенный в действующих нор-
мативных документах, не соответствует совре-
менным достижениям и возможностям [3, 4]. От-
сутствие должной подготовки по специальности 
«инфекционные болезни» не позволяют акушеру-
гинекологу и терапевту достоверно выявлять 
факторы риска врожденных инфекций в прена-
тальном периоде. Эти обстоятельства в сочетании 
с недостаточно разработанными критериями диа-
гностики ВИ у детей раннего возраста обусловли-
вают факты поздней диагностики и, как следствие, 
неблагоприятное течение заболеваний.
Следует также особо отметить неоднознач-
ность трактовки и применения некоторых тер-
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вершенствования действующей системы оценки риска 
врожденных инфекций в антенатальном периоде. По-
казана необходимость раннего лабораторного обследо-
вания беременной с применением современных методик 
количественного учета, а также участия инфекциони-
стов в оценке результатов.
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Abstract. The problem of congenital infections (CI) is 
topical for health care services due to its high rate, severity, 
unfavorable outcomes and considerable economic burden. 
The authors review state-of-the-art in diagnostics, treatment 
and prophylaxis of CI. Using of some terms, debatable ques-
tions in classification of CI and classification of perinatal 
cerebral affections are considered. Special attention is paid 
to analyze and ways to improve modern system of antena-
tal evaluation risks of CI. It was shown the necessity in early 
lab exam of pregnant women by using modern quantitative 
methods and specialists’ in infectious diseases participation 
in results evaluation, as well.
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минов, используемых в данной области медици-
ны [5, 6]. 
Широко распространенный термин «внутриу-
тробная инфекция», с точки зрения семантики, 
имеет одно значение – инфекция, приобретенная 
(или проявившаяся) в период пребывания плода 
в полости матки. Учитывая, что в ряде случаев за-
ражение плода наступает во время прохождения 
через родовые пути, т.е. вне полости матки (ви-
русный гепатит В, ВИЧ-инфекция, хламидийная 
инфекция и др.), у ребенка разовьется инфекци-
онное заболевание, являющееся врожденным (за-
ражение произошло ДО родов, ребенок с ним ро-
дился), но не внутриутробным. 
В любом иностранном языке понятия «врож-
денный» и «внутриутробный» передаются со-
вершенно разными словами (например, в англий-
ском «врожденный» – congenital, «внутриутроб-
ный» – intrauterine). При этом под врожденными 
(congenital) инфекциями подразумеваются ВСЕ 
инфекционные заболевания, приобретенные ре-
бенком ДО рождения, а под внутриутробными 
(intrauterine) – те, заражение которыми произо-
шло в период пребывания плода в полости матки. 
Поэтому представляется более правильным упо-
требление термина «врожденные инфекции». 
С позиций инфекционистов представляется не-
обходимым внести ясность в противопоставление 
таких терминов как «внутриутробное инфициро-
вание» и «внутриутробная инфекция» [5]. 
Под внутриутробным инфицированием реко-
мендуется понимать исключительно факт про-
никновения микроорганизмов к плоду и зараже-
ние последнего при от сутствии признаков и про-
явлений инфекционной болезни. Диагноз вну-
триутробного инфицирования у новорожденного 
в этом случае устанавливается на ос новании выде-
ления возбудителя из организма новорожденного, 
выявления антител IgM и низкоавидных антител 
IgG к возбудителям инфекции в пуповинной кро-
ви. Некоторые авторы считают, что существует не-
кая быстрая элиминация инфекционного агента, 
вообще не сопровождающаяся реакцией со сторо-
ны макроорганизма. Внутриутробную инфекцию 
предлагается понимать как реализацию внутри-
утробного инфицирования в виде клинических 
проявлений инфекционно го заболевания, которое 
может быть выявлено у плода и новорожденного.
С позиций современных представлений об ин-
фекционных болезнях, если заражение вызвало 
реакцию со стороны иммунной системы в виде вы-
работки специфических антител, то при отсутствии 
клинически значимых проявлений человек перено-
сит инаппарантную форму инфекционного заболе-
вания. Следует также понимать, что любая форма 
врожденной инфекции, в том числе – инаппарант-
ная в раннем периоде жизни, может в определен-
ных условиях манифестировать с весьма серьезны-
ми последствиями (классический пример – реак-
тивация врожденного латентного токсоплазмоза в 
пубертатном периоде с развитием тяжелого хорио-
ретинита с нарушением функции зрения) [7]. Не-
приятие этого факта означает отказ от активного 
динамического диспансерного наблюдения за деть-
ми, родившимися с инапарантной формой ВИ, и, 
как следствие, рост частоты реактивации ВИ с ин-
валидизирующими последствиями.
Термин «быстрая элиминация инфекционного 
агента» соответствует «транзиторному» выявлению 
некоего микроорганизма (в основном, в отношении 
шигелл и сальмонелл), но не имеет эквивалента в 
«Международной классификации болезней…» Х 
пересмотра (МКБ-10). То, что исследователи не на-
ходят в таких ситуациях следов взаимодействия ми-
кро- и макроорганизма, отражает лишь ограничен-
ность существующих технических возможностей 
(методов исследования). 
В некоторых случаях, помимо быстрой элими-
нации инфекционного агента, предлагается выде-
лять инфекционную болезнь (протекающую в ма-
нифестной, бессимптомной, или инаппарантной, 
и субклинической формах) и носительство. С точ-
ки зрения иммунологов и инфекционистов, зако-
номерным является вопрос о месте врожденных 
хронических вирусных гепатитов, цитомегалови-
русной инфекции, инфекции вирусом Эпштей-
на – Барр и ряда других.
Причины недостаточного понимания акуше ра-
ми-гинекологами, педиатрами, неонатологами и 
другими специалистами особенностей инфекци-
онных болезней обусловлены существующими до 
сих пор в стране организационно-методическими 
подходами: уровень подготовки по специальности 
«инфекционные болезни» лиц, организующих и 
реализующих борьбу с ВИ (в соответствии с руко-
водящими документами), не соответствует уровню 
развития современной инфектологии; привлече-
ние специалистов в области особенностей инфек-
ционных болезней у беременных в этом процессе 
не предусмотрено теми же документами, а специ-
альность «педиатр-инфекционист» отсутствует 
как категория [3, 4].
Значительные трудности связаны с практиче-
ским применением статей Международной класси-
фикации Х пересмотра (МКБ-10) в отношении ВИ. 
По МКБ-10 ВИ сгруппированы в подрубриках 
Р23 («Врожденная пневмония»») и Р35-Р39 («Ин-
фекционные болезни, специфичные для перина-
тального периода») (табл.).
Анализ МКБ-10 показывает, что к ВИ могут от-
носиться заболевания из классов I (А50 – врожден-
ный сифилис) и XVI (Р23 – врожденная пневмония; 
Р35 – врожденные вирусные болезни; Р36 – бак-
териальный сепсис новорожденного; Р37 – другие 
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P23. Врожденная пневмония
P23.0. Вирусная врожденная пневмония
P23.1. Врожденная пневмония, вызванная хламидиями
P23.2. Врожденная пневмония, вызванная стафилококком
P23.3. Врожденная пневмония, вызванная стрептококком группы В
P23.4. Врожденная пневмония, вызванная кишечной палочкой (Escherihia coli)
P23.5. Врожденная пневмония, вызванная Pseudomonas
P23.6. Врожденная пневмония, вызванная другими бактериальными агентами
P23.8. Врожденная пневмония, вызванная другими возбудителями
P23.9. Врожденная пневмония неуточненная
P35-P39. Инфекционные болезни, специфичные для перинатального периода
P35. Врожденные вирусные болезни
P35.0. Синдром врожденной краснухи
P35.1. Врожденная цитомегаловирусная инфекция
P35.2. Врожденная инфекция, вызванная вирусом простого герпеса (herpes simplex)
P35.3. Врожденный вирусный гепатит
P35.8. Другие врожденные вирусные инфекции
P35.9. Врожденная вирусная болезнь неуточненная
P36. Бактериальный сепсис новорожденного
P36.0. Сепсис новорожденного, обусловленный стрептококком группы В
P36.1. Сепсис новорожденного, обусловленный другими и неуточненными стрептококками
P36.2. Сепсис новорожденного, обусловленный золотистым стафилококком (Staphylococcus aureus)
P36.3. Сепсис новорожденного, обусловленный другими и неуточненными стафилококками
P36.4. Сепсис новорожденного, обусловленный кишечной палочкой (Escherichia coli)
P36.5. Сепсис новорожденного, обусловленный анаэробными микроорганизмами
P36.8. Сепсис новорожденного, обусловленный другими бактериальными агентами
P36.9. Бактериальный сепсис новорожденного неуточненный
P37. Другие врожденные инфекционные и паразитарные болезни
P37.0. Врожденный туберкулез
P37.1. Врожденный токсоплазмоз
P37.2. Неонатальный (диссеминированный) листериоз
P37.3. Врожденная малярия, вызванная Plasmodium falciparum
P37.4. Другая врожденная малярия
P37.5. Кандидоз новорожденного
P37.8. Другие уточненные врожденные инфекционные и паразитарные болезни
P37.9. Врожденная инфекционная или паразитарная болезнь неуточненная
P38. Омфалит новорожденного с небольшим кровотечением или без него
P39. Другие инфекционные болезни, специфичные для перинатального периода
P39.0. Неонатальный инфекционный мастит
P39.1. Конъюнктивит и дакриоцистит у новорожденного
P39.2. Внутриамниотическая инфекция плода, не классифицированная в других рубриках
P39.3. Неонатальная инфекция мочевых путей
P39.4. Неонатальная инфекция кожных покровов
P39.8. Другая уточненная инфекция, специфичная для перинатального периода
P39.9. Инфекция, специфичная для перинатального периода, неуточненная
Врожденные инфекции в МКБ-10
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врожденные инфекционные и паразитарные бо-
лезни; Р39 – другие инфекционные болезни, спец-
ифичные для перинатального периода). 
XVI класс МКБ-10 называется «Отдельные со-
стояния, возникающие в перинатальном периоде» 
и, соответственно, охватывает промежуток време-
ни от 28-й недели беременности до 168 часов жиз-
ни новорожденного (из пропедевтики). В то же 
время «новорожденный» – это живорожденный 
до 28-го дня жизни (28×24=672 часа жизни)! Сле-
дуя логике МКБ, к категории ВИ могут относиться 
заболевания, выявленные в раннем неонатальном 
периоде жизни (первые 7 суток). Отсюда следует, 
что в случае выявления у новорожденного цито-
мегаловирусной инфекции (ЦМВИ) на 8-е сутки 
жизни, она не является врожденной. Хорошо из-
вестно, что врожденная ЦМВИ может манифести-
ровать через 3 мес. после рождения и позже.
Особого внимания заслуживает применение 
статей раздела Р39 «Другие инфекционные болез-
ни, специфичные для перинатального периода». 
Сюда отнесены: неонатальный инфекционный 
мастит, конъюнктивит и дакриоцистит новорож-
денного; внутриамниотическая инфекция плода, 
не классифицированная в других рубриках; нео-
натальные инфекции мочевых путей, кожных по-
кровов; уточненные и неуточненные инфекции, 
специфичные для перинатального периода. Сме-
шалось все: и возраст, и хирургические инфек-
ции, и поражения органа зрения инфекционными 
агентами (трахома – собственно инфекционное 
заболевание – относится к классу I)…
В силу указанных обстоятельств, а также из-
вестных сложностей с верификацией инфекцион-
ных заболеваний у детей первых месяцев жизни 
(особенности иммуногенеза, эффективность ме-
тодов), достоверно говорить о ВИ удается только в 
отношении новорожденных, реже – детей в воз-
расте до 3 мес. жизни.
Именно по этой причине (редкость этиологи-
ческой верификации) Научно-исследовательский 
институт детских инфекций ФМБА России пред-
ложил регистрировать ВИ по МКБ только при ма-
нифестации в первые трое суток жизни ребенка. 
Понятно, что такой подход сужает спектр ВИ и 
уменьшает их частоту, но позволяет избежать вы-
сокой частоты применения статьи Р39.9 («Неуточ-
ненные инфекции, специфичные для перинаталь-
ного периода»).
Таким образом, в отношении заболеваний, за-
ражение плода возбудителями которых произошло 
ДО отделения пуповины, целесообразен термин 
«врожденные инфекции», а не внутриутробные.
Документированные признаки заражения пло-
да или новорожденного (выделение возбудителя, 
обнаружение генома, выявление специфических 
IgA, IgM) при отсутствии клинических проявле-
ний являются основанием для постановки диагно-
за инаппарантной (или латентной) формы соот-
ветствующего заболевания, но не использования 
термина «врожденного инфицирования».
При этом относить имеющееся у ребенка за-
болевание к группе врожденных и присваивать 
классификационную категорию по МКБ рекомен-
дуется только по результатам комплексного обсле-
дования с учетом возраста, состояния здоровья ро-
дителей и других факторов.
По мнению авторов, нуждается в некоторых ком-
ментариях и рекомендуемая к руководству в практи-
ке классификация перинатальных поражений нерв-
ной системы у детей первого года жизни [8].
Во-первых, врач родовспомогательного учреж-
дения весьма ограничен в возможности точной 
верификации диагноза в соответствии с предло-
женной классификацией, как по времени, так и 
по техническим возможностям. Срок пребывания 
в роддоме ограничен, если ребенок клинически 
здоров (или при отсутствии угрожающих ближай-
шему будущему клинических проявлений), он бу-
дет выписан в течение первых 5–7 дней под на-
блюдение поликлиники по месту жительства [4]. 
Если состояние здоровья ребенка не позволяет 
это сделать, он будет переведен в стационар пато-
логии новорожденных (в обычном роддоме нет ни 
магнитно-резонансной томографии, ни собствен-
ной серьезной лабораторной базы). 
Если в отношении наличия (отсутствия) ро-
довой травмы в анамнезе роддом вполне компе-
тентен, то в отношении других причин патологии 
ЦНС – отнюдь. Огромное количество женщин 
во время беременности курит, одновременно упо-
требляет алкоголь и т.д. и т.п. При этом механизм 
повреждения ЦНС плода может быть связан как с 
собственно интоксикацией (передозировка), так и 
с результатом хронической интоксикации (хрони-
ческой гипоксией плода). И как классифицировать 
данную ситуацию без серьезных токсикологиче-
ских и других исследований?
Во-вторых, доказано, многократно опубликова-
но и озвучено на самых разных уровнях, что ме-
ханизм повреждения ЦНС у новорожденных при 
наличии ВИ является, во-первых, смешанным, во-
вторых, регулярно сочетается с гипоксией плода 
во время беременности, никак не связанной с ВИ 
(чаще – с вредными привычками и интеркуррент-
ными заболеваниями). Поэтому классифициро-
вать большинство случаев поражений нервной си-
стемы придется в разделе «Сочетанные ишемиче-
ские и геморрагические поражения ЦНС (нетрав-
матические)». А как быть в случае сочетания ВИ с 
родовой травмой (отсутствует раздел, сочетающий 
разные патогенетические характеристики)? 
Имея достаточно обширный и длительный опыт 
изучения состояния ЦНС у детей с ВИ, мы считаем 
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возможным согласиться с авторами приведенной 
классификации в той части, что термин «перинаталь-
ная энцефалопатия» устарел и не должен исполь-
зоваться на практике. Вместе с тем, использование 
этой классификации представляется также крайне 
затруднительным в силу указанных выше причин. 
Необоснованность регистрации диагноза по МКБ-10 
(слабость доказательной базы) способствует форми-
рованию неправильного представления о проблеме. 
Авторы данной статьи предлагают для целей 
клинической практики использовать вместо поня-
тия «перинатальная энцефалопатия» термин «цере-
бральная дисфункция» в качестве собирательного 
понятия имеющихся нарушений со стороны ЦНС 
с уточнением их характера (функционально или 
морфологически обусловленного), периода болез-
ни, степени тяжести и предполагаемой этиологии. 
Мнение врача о природе состояния может быть вы-
сказано в качестве уточнения (родовая травма, пе-
редозировка героина, врожденная инфекция и т.д.), 
но не должно служить поводом для статистическо-
го учета. К примеру, при осмотре ребенка в 1 год и 
выявлении у него неврологической симптоматики 
рабочий диагноз может звучать так: «Церебральная 
дисфункция смешанного генеза (травма в родах и 
внутриутробная инфекция). Синдром задержки 
психомоторного и речевого развития, синдром вну-
тренней гидроцефалии средней степени тяжести. 
Поздний восстановительный период».
Повышенное внимание со стороны специали-
стов разного профиля к инфекционным пораже-
ниям ЦНС у детей раннего возраста обусловлено 
их высокой частотой, сходством клинических про-
явлений, тяжестью течения, трудностями этиоло-
гической верификации диагноза, ограниченными 
возможностями этиотропной терапии, частым 
формированием неврологического дефицита и 
инвалидизации в исходе. Эти аспекты проблемы 
могут быть иллюстрированы данными о спектре 
поражений ЦНС при широко распространенных 
инфекциях TORCH-комплекса.
При синдроме врожденной краснухи (офици-
ально регистрируемое в России заболевание) по-
ражение плода на ранних сроках гестации обу-
словлено непосредственным поражением виру-
сом различных отделов ЦНС (оболочки, головной 
и спинной мозг). Повреждающее действие виру-
са реализуется в замедлении или прекращении 
дифференцировки клеток мозга (ингибирование 
митоза и изменения эндоплазматической струк-
туры). Размножение вируса краснухи в эндотелии 
мозговых сосудов приводит к их последующему 
сужению, разрушению и образованию очагов не-
кроза в мозговой ткани. Вирус краснухи способен 
длительно персистировать в клетках мозга во вре-
мя всей жизни плода и после рождения и может 
обусловить развитие хронически прогредиентно-
го заболевания в виде подострого склерозирующе-
го панэнцефалита (ПСПЭ) с летальным исходом 
[9, 10].
Степень выраженности проявлений может ва-
рьировать в разные периоды развития и жизни 
ребенка и взрослого. Так, глухота, возникающая у 
70–90% детей, может проявиться спустя несколько 
лет после рождения и являться единственным про-
явлением внутриутробного инфицирования; быть 
полной или частичной, уни- или билатеральной.
У 80% детей с синдромом врожденной краснухи 
возникают неврологические нарушения. Наибо-
лее часто при рождении обнаруживается микро-
цефалия, которая сочетается с маленьким ростом 
и весом ребенка, сонливость, раздражительность, 
замедленность моторики, бульбарно-псевдо буль-
барный синдром. На ранней стадии развития ста-
новятся очевидными низкие признаки коммуни-
кабельности со сниженной степенью активности, 
в то время как олигофрения, моторные наруше-
ния, патологическое установки и гиперкинезы, 
эпилептические припадки выявляются позднее по 
мере прогрессирования заболевания. У некоторых 
пациентов развивается шизофреноподобный син-
дром, в 6% случаев – аутизм. Очаговые симптомы 
поражения ЦНС являются следствием фокального 
разрушения нервной ткани в результате сосуди-
стых повреждений. Частыми являются также тяже-
лые поражения слуха периферического (50–75%), 
реже – центрального характера, глазные дефекты 
(20–50%) в виде ретинопатии с характерным из-
менением сетчатки («соль с перцем»), катаракты, 
интерстициальная пневмония, повреждение ко-
стей и кожный эритропоэз («пирог с ежевикой»), 
тиреоидит, диабет и прогрессирующие неврологи-
ческие расстройства [10–12].
Наиболее тяжело протекает ПСПЭ, заболе-
вание развивается, в основном, у мальчиков и 
характеризуется прогрессирующим нарушени-
ем интеллекта и двигательными расстройства-
ми. Первые симптомы проявляются замедлением 
речи, которая постепенно становится невнятной, 
появляются миоклонические подергивания мышц, 
больше лица, прогрессирует слабоумие. Одновре-
менно повышается мышечный тонус, появляется 
атаксия, парезы, присоединяются эпилептические 
припадки и панагнозия. Течение заболевания при 
развитии ПСПЭ всегда неблагоприятное со смер-
тельным исходом через 1,5–2 года.
При врожденном токсоплазмозе (ВТ) развитие 
паразитемии у беременной, переносящей острую 
стадию первичной инвазии (манифестно или бес-
симптомно) в сочетании с низким уровнем специ-
фических (протективных) антител класса IgG, об-
условливает развитие плацентита и последующей 
инвазии плода токсоплазмами. Инвазия с самого 
начала принимает генерализованный характер, 
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тем более тяжелый, чем менее зрелой является им-
мунная система плода.
При ВТ обнаруживаются признаки анемии, ге-
моррагии в серозные оболочки, полнокровие го-
ловного мозга. В пораженных тканях выявляются 
очаговые некрозы, диффузная или гранулематоз-
ная пролиферация ретикулярных клеток, лимфо-
гистиоцитарные или плазмоклеточные инфиль-
траты. Нарушается развитие больших полушарий 
головного мозга. Поражение эпендимы, возник-
новение спаек в желудочках мозга и облитерация 
подпаутинных пространств, окклюзия водопро-
вода мозга, центральной и боковых апертур 4-го 
желудочка, а также утолщение стенок боковых 
желудочков (вентрикулит) приводят к развитию 
гидроцефалии [13]. 
При поздней фетопатии в коре головного мозга, 
подкорковой области и стволовом отделе появля-
ются очаги некроза и обызвествления. Возникают 
очаги некробиоза в сетчатой оболочке с образова-
нием гранулем в сосудистом тракте (продуктивно-
некротический эндофтальмит).
Клиническая картина ВТ варьирует от тяжелых 
поражений у новорожденного, которые могут при-
вести к смертельному исходу, до отсутствия клини-
ческих проявлений у инвазированного ребенка. 
При заражении токсоплазмами за 1–2 мес. до 
зачатия и в первом триместре беременности чаще 
всего наблюдается самопроизвольный выкидыш, 
случаи рождения таких детей являются казуи-
стикой. При заражении беременной в конце вто-
рого – начале третьего триместра беременности 
манифестное течение ВТ частично приходится на 
период внутриутробного развития плода. Проис-
ходящая при этом инвазия токсоплазмами ЦНС 
приводит к развитию энцефалита. У новорожден-
ного наблюдаются судороги, выбухающий боль-
шой родничок, нистагм, необычно выраженная 
округлость черепа, кальцификаты в головном моз-
ге, тромбоцитопения. В динамике нарастает гидро-
цефалия, появляются симптомы летаргии, наблю-
даются частые судорожные подергивания. Состо-
яние нередко расценивается как родовая травма. 
Классическая тетрада симптомов (сыпь, гидроце-
фалия, очаговые кальцификаты, хориоретинит) в 
последние десятилетия наблюдается редко.
При заражении матери после 30-й недели бе-
ременности ВТ, как правило, протекает в субкли-
нической форме с последующим формированием 
латентного токсоплазмоза. При этом у 50–60% де-
тей в период гормональных кризов возможно раз-
витие поздних проявлений ВТ, чаще в виде хорио-
ретнита. В других случаях у детей и подростков на-
блюдаются повышенная утомляемость, задержка 
физического и психического развития, дефекты 
слуха, судорожные или эпилептические припадки, 
слабоумие, эндокринные нарушения.
При заражении в конце беременности ВТ у 
новорожденного может проявляться лихорадкой, 
симптомами энцефалита, макулезной сыпью, по-
лилимфаденитом, гепатоспленомегалией с про-
грессирующей желтухой, тяжелым миокардитом, 
изъязвлениями на слизистой оболочке носоглот-
ки, пневмонией, нарушением ритма дыхания, циа-
нозом и отеками [13, 14].
Для врожденной цитомегаловирусной инфек-
ции (ЦМВИ) характерно антенатальное инфици-
рование плода (90%), частота интранатального (при 
обсеменении шейки матки) не превышает 10%. Ге-
нерализованная ЦМВИ может поражать различные 
системы и органы, в патологический процесс наи-
более часто вовлекаются слюнные железы, почки, 
желудочно-кишечный тракт и ЦНС. Нейротропизм 
ЦМВ подтверждается размножением его в клетках 
глиального, нейронального или эндотелиального 
ряда. Выделено два типа ЦМВ-энцефалита: микро-
глиальный и некротический [10, 15]. 
Гистопатологические изменения варьируют 
от фокальных паренхиматозных или перивентри-
кулярных некрозов до микроглиальных узелков 
(глиоза) и разбросанных клеток-цитомегалов. Ин-
фицированными ЦМВ могут быть как нейроны, 
так и глия. Некротические изменения на началь-
ных стадиях сопровождаются воспалительной 
инфильтрацией, состоящей из циркулирующих 
мононуклеарных клеток, главным образом – мо-
ноцитов [16, 17]. 
Наиболее тяжелой из традиционно описывае-
мых форм является цитомегаловирусное заболева-
ние с включениями, характеризующееся пораже-
нием различных органов, включая костный мозг, 
печень, ЖКТ и нервную систему. При этом мозг 
является основным объектом поражения, харак-
теризующимся диссеминированным либо локаль-
ным повреждением. Летальность составляет 10–
20%. У оставшихся в живых после диссеминиро-
ванной формы поражения мозга в 90% возникают 
серьезные неврологические нарушения. При ло-
кальных повреждениях мозга ЦМВИ может иметь 
клинически выраженные симптомы или протекать 
субклинически или бессимптомно [9–10]. 
Среди новорожденных отмечена высокая ча-
стота недоношенности (34%), в половине случа-
ев – микроцефалии и дефицита массы тела (60–
70%). Выявляются также гепатоспленомегалия, 
желтуха, петехии, лабораторно обнаруживаются 
повышение аминотрансфераз, гипербилирубине-
мия, тромбоцитопения, гемолиз [18–19]. 
Неврологически ведущим является синдром 
угнетения ЦНС, гипертензионный синдром. От-
мечаются снижение физиологических рефлек-
сов, мышечная дистония, судорожные припадки. 
В ликворе обнаруживается повышение белка и 
умеренный плеоцитоз. 
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Врожденная ЦМВИ может проявляться различ-
ными эмбриофетопатиями и пороками развития: 
микроцефалией, гидроцефалией, деформацией 
ушных раковин, высоким небом. В дальнейшем 
формируется классическое отставание в умствен-
ном развитии в виде различной степени олигофре-
нии в сочетании с вышеуказанной симптоматикой 
врожденной ЦМВИ. 
Установлено, что ЦМВ размножается во вну-
треннем ухе и нейронах слухового ганглия, поэ-
тому снижение слуха (вплоть по глухоты) может 
прогрессировать в течение нескольких лет. Со 
стороны глаз выявляется микрофтальмия, ката-
ракта, ретинальный некроз, слепота, колобома ра-
дужки. Даже при асимптомном начальном разви-
тии ЦМВИ в дальнейшем на протяжении 2–3 лет 
у 10–15% инфицированных проявляются такие 
признаки, как микроцефалия, церебральный пара-
лич, задержка психического развития, хориорети-
нит, дефекты зубов и потеря слуха. Полагают, что 
эти поздние неврологические проявления могут 
возникать в результате сохранения вируса в мозге 
после эмбриональной инфекции [9].
Следует отметить, что неонатальный менинго-
энцефалит в 98% случаев является проявлением 
генерализованной ВИ (54,6%) неонатального сеп-
сиса (28,5%), постнатального инфицирования на 
фоне ВИ (16,9%). 
В современной структуре вирусных энцефали-
тов у детей преобладают энцефалиты, вызванные 
вирусами простого герпеса (ГЭ), составляющие 
более 20% всех острых энцефалитов. ГЭ встречает-
ся во всех возрастных группах, начиная с периода 
новорожденности, причем в раннем детском воз-
расте заболеваемость ГЭ значительно выше. 
Считается, что в 75–85% случаев инфицирова-
ние плода происходит непосредственно перед ро-
дами после разрыва околоплодных оболочек или 
во время родов при прохождении через инфици-
рованные родовые пути [20–22].
Передача инфекции интранатально происходит 
как при наличии активной генитальной герпетиче-
ской инфекции в области шейки матки и вульвы, 
так и при бессимптомном выделении вируса у ро-
женицы. Патоморфологические изменения при 
поражении головного мозга характеризуются вы-
раженным отеком мозга, особенно при диссемиро-
ванном его поражении с последующей энцефало-
маляцией и образованием некротических очагов. 
Последние могут располагаться в отдельных долях 
мозга одного или обоих полушарий (чаще лобных, 
височных, реже теменных, затылочных), либо 
охватывать обширные зоны, распространяясь на 
оба полушария [16–18].
Известны 3 основные формы неонатальной гер-
петической инфекции (ГИ): локализованная с по-
ражением кожи и слизистых оболочек рта и глаз, 
составляющая 20–40%, изолированное пораже-
ние ЦНС (энцефалит, менингоэнцефалит), имею-
щее место в 30–35% случаев, и генерализованная 
ГИ (ГГИ), встречающаяся в 20–50% случаев. В то 
же время в половине случаев ГГИ в процесс вовле-
кается головной мозг, и, таким образом, пораже-
ние ЦНС имеет место более чем у половины детей 
с неонатальным герпесом [9–10]. 
В большинстве случаев энцефалит развивается 
в конце 1-й – на 3-й неделе жизни. При ГГИ за-
болевание развивается раньше – на 5–9-й день 
жизни, а первые симптомы изолированного ГЭ 
чаще появляются на 2–3-й неделе жизни. Воз-
можно развитие ГЭ и в более ранние сроки (уже в 
первые 2–3 суток жизни), указывающее на веро-
ятное трансплацентарное инфицирование.
Начало заболевания в большинстве случаев 
острое и имеет сходство с картиной неонатально-
го сепсиса. Первым симптомом является наруше-
ние сознания уже в 1–2-е сутки ГЭ. Реже забо-
левание развивается постепенно, с нарастающей 
вялости, сменяющейся эпизодами повышенной 
возбудимости, немотивированным беспокой-
ством, тремором, отказом от еды, срыгиваниями. 
Судороги развиваются у 60–80% новорожден-
ных, чаще генерализованные, характерны мио-
ритмии. Очаговые симптомы поражения ЦНС в 
остром периоде ГЭ, как правило, не выявляются. 
При ГГИ, наряду с поражением ЦНС, отмечают-
ся симптомы поражения внутренних органов, 
чаще печени, легких, характерно развитие ДВС-
синдрома. 
Детальный анализ собственных данных о клини-
ко-неврологических проявлениях ГЭ у детей пер-
вых 2 лет жизни в остром периоде позволил выя-
вить различные варианты развития заболевания в 
зависимости от возраста больных [10, 20, 22]. 
Так, дебют заболевания на первой неделе жиз-
ни характеризуется быстрым развитием уже в 
первые сутки общемозговых нарушений с угне-
тением сознания до комы и генерализованными 
судорогами в виде судорожно-коматозного син-
дрома в половине наблюдений. Реже нарушение 
сознания нарастает в течение 2–5 суток. Харак-
терно развитие заболевания на фоне нормальной 
температуры, отсутствия других общеинфекци-
онных симптомов и герпетических высыпаний 
более чем у половины больных с генерализован-
ным ГИ. Симптомы очагового поражения ЦНС не 
определяются либо выявляются со 2–3-й недели 
болезни. В неврологическом статусе преоблада-
ет симптоматика диффузного поражения ЦНС 
в виде синдрома угнетения, псевдобульбарных 
нарушений, с развитием в дальнейшем парезов, 
лобно-мозжечковой атаксии, а также нарушением 
формирования рефлекторной сферы и задержкой 
психомоторного развития (ПМР). 
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У детей с поздним неонатальным ГЭ (2–4-я 
неделя жизни) заболевание манифестирует с фе-
брильной лихорадки и симптомов интоксикации. 
Характерно появление у 86% заболевших за 1–2 
недели до этого герпетических высыпаний на 
коже. В дальнейшем на 2–4-е сутки болезни разви-
вается судорожно-коматозный синдром или отме-
чаются парциальные судорожные приступы. При 
грубом поражении мозга уже с 10-го дня болезни 
выявляются признаки декортикации или децере-
брации с последующим развитием вегетативного 
состояния. Типично формирование эпилепсии, 
характеризующейся полиморфизмом припадков в 
виде генерализованных или локальных миоклоний 
мускулатуры лица и конечностей, адверсивных 
приступов, атонических абсансов, их резистент-
ностью к противосудорожной терапии. 
В части случаев поражение ЦНС носит локаль-
ный характер, и клиника сходна с постгипоксиче-
ской или посттравматической энцефалопатией. 
Часто генерализованная форма заболевания про-
текает по типу сепсиса с энцефалитом и диффуз-
ным поражением мозга, гепатоспленомегалией, 
пневмонией, желтухой. 
В целом, в исходе ГЭ у детей раннего возраста 
выздоровление отмечается не более чем в 18–30% 
случаев. Из очаговых симптомов наиболее часто 
выявляются спастические геми- и тетрапарезы 
(более 80%). Более чем у половины детей (48–63%) 
формируется эпилепсия, характерными являют-
ся полиморфные резистентные приступы. Кроме 
того, даже при клиническом выздоровлении в от-
даленные сроки у большинства детей выявляется 
разной степени неврологический дефицит и за-
держка в психическом и интеллектуальном разви-
тии, что указывает на необходимость длительного 
катамнестического наблюдения. 
Летальность при генерализованной инфекции 
новорожденных составляет 80–90%, при пораже-
нии только ЦНС – 50% [22].
При врожденном хламидиозе частота пораже-
ния ЦНС достигает 96%. Наиболее часто выявля-
ются изменение мышечного тонуса, угнетение 
физиологических рефлексов, болезненный крик и 
выраженный тремор конечностей. 
Тяжесть симптомов, их характер и динамика 
развития находятся в тесной связи со степенью 
зрелости плода. В 28% случаев выявляется сероз-
ный или серозно-геморрагический менингит, 
характерной особенностью которого является 
наличие узелков в мягких мозговых оболочках, 
гистологически представляющих собой грануле-
мы, образованные, в основном, макрофагами с 
неоднородной цитоплазмой, содержащей хлами-
дии. Преимущественно в субэпендимальной зоне 
определяются сосудистые и гемореологические 
нарушения. 
У детей, умерших в ранний неонатальный пери-
од, в 86,3% случаев определяется серозный менин-
гит, при котором, наряду с расширением субарах-
ноидальных ячеек, выявляются дисциркуляторные 
и экссудативные изменения в подпаутинном про-
странстве, в 65% случаев сочетающиеся с грануле-
матозом. У детей, умерших в поздний неонаталь-
ный период и в грудном возрасте, в головном мозге 
преобладают гемодинамические и гемореологиче-
ские нарушения, в субэпендимальной зоне – диа-
педезные кровоизлияния, очаги лейкомаляции, 
очаговый глиоз. Кроме гранулем, в подпаутинном 
пространстве определяются очаги склероза и фи-
брозные рубцы, развивающиеся в исходе грану-
лематоза. При врожденном хламидиозе описаны 
очаговые изменения в мягких мозговых оболочках 
головного мозга в виде серовато-белых очажков и 
полос (так называемый «ватообразный менингит») 
[16–18, 23]. 
В 25–50% случаев врожденного микоплазмоза 
выявляются пороки развития. На 3–6-й неделях 
внутриутробного развития при микоплазменной 
инфекции формируется порок развития ЦНС – 
синдром Денди – Уокера, характеризующийся 
наличием кисты червя мозжечка в сочетании с 
врожденной атрезией отверстий Мажанди и Люш-
ка, из-за чего возникает окклюзионная гидроцефа-
лия, нередко развитие гипоплазии височных долей 
обоих полушарий. Микоплазменная инфекция вы-
является у пациентов с микрогирией, клинически 
характеризующейся задержкой психомоторного 
развития. Часто определяется неврологическая 
инвалидизация у выживших: от легкого гемипа-
реза до глубокого спастического паралича конеч-
ностей. При интранатальном инфицировании с 
первых дней после рождения может появляться 
менингеальная симптоматика, однако возможно 
латентное течение с манифестацией клинических 
проявлений менингита или энцефалита спустя не-
сколько недель с последующим развитием гидро-
цефалии. Возможно образование абсцессов мозга 
и гидроцефалии с задержкой нервно-психического 
развития ребенка в дальнейшем [9, 10]. 
Приведенные примеры подчеркивают много-
образие и неспецифичность поражений ЦНС при 
ВИ, что диктует необходимость разработки ком-
плексных подходов к диагностике и профилактике 
врожденных инфекций в целом.
Сегодня известно, что развитие ВИ могут вы-
зывать более 50 различных инфекционных аген-
тов вирусной, бактериальной, протозойной, гриб-
ковой природы. Естественно, что частота вызы-
ваемой ими патологии неодинакова (врожденная 
цитомегаловирусная инфекция – не редкость, 
врожденный аскаридоз – казуистика). Трудности 
статистического учета и интерпретации данных, в 
том числе – в целях расстановки приоритетов диа-
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гностики, лечения и профилактики, обусловлены, 
в первую очередь, отсутствием единых критериев 
определения случая врожденной инфекции.
На наш взгляд, в проблеме ВИ есть два принци-
пиальных вопроса, решение которых необходимо 
в первую очередь: совершенствование этиоло-
гической верификации на максимально раннем 
сроке развития (антенатально и в первые месяцы 
жизни ребенка) и оптимизация профилактики ВИ. 
Эти аспекты тесно связаны и вряд ли могут быть 
разделены в силу общих объектов и методов изу-
чения, использования получаемых результатов.
Общеизвестно, что ВИ без инфекции у матери 
не бывает. Отсюда вытекает одно из непременных 
условий успешной ранней диагностики и этиоло-
гической верификации ВИ – полноценное обсле-
дование при планировании беременности и в ходе 
ее. Существующие методики выявления инфек-
ционных заболеваний у взрослых при правильном 
использовании позволяют в большинстве случаев 
выявить существующую у женщины патологию и 
успешно ее корригировать.
Классический пример комплексного успешного 
решения вопросов ранней диагностики и профи-
лактики ВИ – национальная программа профи-
лактики ВТ во Франции [24]. Она предусматривает 
выявление серонегативных и серопозитивных бе-
ременных при первичном обращении (результаты 
обследования сохраняются в национальной базе 
данных). Серонегативным женщинам разъясняют-
ся меры профилактики заражения токсоплазмами, 
им проводится серологический мониторинг. Для се-
ропозитивных пациентов проводится определение 
давности заражения (эпидемиологический анам-
нез, авидность антител, исследование в динамике). 
В случае доказанного заражения во время беремен-
ности или невозможности исключить эту ситуацию 
назначается медикаментозная профилактика ВТ. 
В дальнейшем выполняется кордоцентез и исследу-
ется кровь плода на наличие маркеров заражения 
(ПЦР, культуральный метод, прямая микроскопия). 
В случае доказанной трансплацентарной передачи 
токсоплазм осуществляется антенатальное лечение 
врожденного токсоплазмоза.
Принципиально схожие подходы могут быть 
использованы в антенатальной диагностике и про-
филактике других ВИ [23, 25]. 
Рассматривая вопросы адекватности обследо-
вания беременной, следует выделить основные па-
раметры, обеспечивающие правильность оценки 
риска ВИ, – срок гестации при первичном обсле-
довании, соответствие используемых методов ис-
следования задачам, интерпретация результатов и 
последующее ведение.
Срок гестации. Целесообразность максималь-
но раннего первичного обследования беременной 
с целью оценки риска ВИ обусловлена известной 
динамикой специфических антител (достаточно 
быстрое исчезновение специфических IgM при 
первичной инфекции, их низкие концентрации 
при реактивации) при целом ряде заболеваний 
(токсоплазмоз, цитомегаловирусная инфекция 
и т.д.) [26]. С другой стороны, раннее выявление, 
например, хламидийной инфекции позволяет не 
только максимально рано проводить терапию, но и 
обеспечивает возможность полноценного лабора-
торного контроля санации. 
Организационные мероприятия стимулиру-
ют раннее обращение беременной в женскую 
консультацию (ЖК), однако, по-видимому, нуж-
ны более интенсивные мероприятия санитарно-
просветительского характера, начиная со школь-
ной скамьи.
Соответствие применяемых методов задачам. 
К сожалению, руководящие документы не регла-
ментируют не только наиболее информативные 
методы обследования, но и даже не требуют обя-
зательного обследования на инфекции TORCH-
комплекса [3, 4].
Сегодня во всех более или менее развитых 
странах обследование на серологические маркеры 
инфекционных заболеваний осуществляется ис-
ключительно количественными методиками [27]. 
Применительно к оценке риска ВИ это диктуется 
необходимостью определения давности инфекци-
онного процесса (заражение до зачатия, во время 
беременности или реактивация инфекции, приоб-
ретенной до беременности). В то же время по отно-
шению к хламидиям, микоплазмам, вирусам про-
стого герпеса более оправдано выявление генома 
возбудителей в половых путях (антителогенез при 
хламидийной и микоплазменной инфекции нахо-
дится на низком уровне, а пораженность популя-
ции вирусами герпеса субтотальна). 
Так как руководящие документы регламентиру-
ют обязательное обследование на ВИЧ-инфекцию 
и сифилис, а на TORCH-комплекс (в том числе ге-
патиты В и С) – только рекомендует, сроки, объем 
и методы таких исследований определяются либо 
локальными актами администрации, либо квали-
фикацией акушера-гинеколога в сочетании с воз-
можностями пациента (оптимальное обследование 
стоит около 15 тысяч рублей). Однако практиче-
ский опыт показывает, что далеко не все акушеры-
гинекологи имеют достаточную подготовку в об-
ласти современных методик исследования в ин-
фекционных болезнях. Именно поэтому пациент, 
нередко затрачивая определенные финансовые 
средства с благой целью более адекватного обсле-
дования, подчас получает результаты, которые не 
могут быть однозначно интерпретированы даже 
хорошо подготовленными специалистами [28].
Интерпретация результатов обследования 
и дальнейшее ведение. Если у беременной выявле-
Обзор
ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ          Том 2, № 2, 2010 23
ны антитела к ВИЧ, она подлежит направлению в 
региональный центр СПИД. Если выявлены анти-
тела к бледной трепонеме – к дерматовенерологу. 
У инфекционистов вызывает недоумение тот факт, 
что решение вопросов, связанных с поражениями 
печени во время беременности, отдано терапевту, 
гастроэнтерологу и гепатологу (последней специаль-
ности вообще официально не существует). Участие 
инфекциониста сведено к консультированию бере-
менной при заболевании краснухой или контакте 
с больным. Достаточна ли подготовка в области ин-
фекционных болезней у специалистов ЖК и других 
центров для того, чтобы решать проблемы токсо-
плазмоза, цитомегаловирусной инфекции и массы 
других инфекционных заболеваний у беременных? 
Авторы статьи испытывают определенные со-
мнения в этом, возникшие в результате многолет-
ней практической деятельности. Крайне редко в 
Санкт-Петербурге при первичном отрицательном 
результате обследования на токсоплазмоз или ци-
томегаловирусную инфекцию назначается серо-
логический мониторинг. Регулярно встречаются 
ситуации, когда врач, рекомендовавший беремен-
ной обследование на TORCH-комплекс, получив 
результаты, неотчетливо представляет, что они 
означают. В результате в поисках специалиста па-
циенты теряют массу времени и нервов, возникает 
необходимость в повторных исследованиях, рас-
ширении спектра обследования и.т.д. В конечном 
счете, растет стоимость ведения беременности.
Решение этих вопросов в первую очередь свя-
зано с организационными мероприятиями. Необ-
ходимо внести изменения в приказ МЗСР, регла-
ментирующий схемы динамического наблюдения 
беременных и родильниц: однозначно определить 
перечень инфекционных заболеваний с риском 
ВИ, объем, кратность, сроки и методы обследова-
ния. Интерпретацию результатов обследования 
целесообразно возложить на инфекционистов (по-
ликлиники), для чего организовать их подготовку 
по вопросам профилактики врожденных инфек-
ций и особенностям инфекционных заболеваний у 
беременных (на базах МАПО, ФУВ, в СПб – НИИ 
детских инфекций).
В не меньшей степени от организационной со-
ставляющей зависит и диагностика ВИ у детей 
раннего возраста. Необходимо, чтобы при вы-
писке из роддома на руках у матери находилась 
выписка с указанием результатов исследований, 
проведенных не только в родильном доме, но и во 
время беременности (именно результатов, а не за-
ключений в виде «в первом триместре перенесла 
хламидиоз, получала антибиотики и местную те-
рапию»). В этом плане, по видимому, в разработке 
нуждается документ, позволяющий сквозной учет 
результатов и сопровождающий женщину в пери-
од наблюдения в ЖК, нахождения в роддоме и пе-
редаваемый с ребенком при переводе в отделение 
патологии новорожденных из роддома. 
Нуждается в совершенствовании страховая 
сторона диагностики ВИ. В настоящее время стан-
дарты обязательного медицинского страхования 
не предусматривают обследования на ВИ, а серо-
логические методики включены исключительно 
качественные. Результаты серологических иссле-
дований, выраженные в виде «положительно» или 
«отрицательно» – не только позавчерашний день 
медицины, но и серьезная трудность в диагности-
ке ВИ, оценке перспектив ребенка, прогнозе на 
последующие беременности у данной женщины. 
Отдельный аспект ВИ – возможности медика-
ментозной профилактики во время беременности. 
Выше говорилось об антенатальной профилактике 
и лечении врожденного токсоплазмоза. Не вызы-
вает сомнений целесообразность антиретровирус-
ной терапии у ВИЧ-инфицированных беременных, 
лечение беременных, больных сифилисом. Разра-
ботаны и активно используются методики санации 
половых путей при урогенитальном хламидиозе, 
микоплазмозе, уреаплазмозе, трихомониазе. Од-
нако до настоящего времени не разработаны под-
ходы к терапии острой и реактивации латентной 
цитомегаловирусной инфекции у беременных, 
позволяющие значимо снизить частоту переда-
чи инфекции и ее исходы [25]. Противовирусные 
препараты, применяемые при лечении, противо-
показаны во время беременности (за исключени-
ем генерализованных форм заболевания), а эф-
фективность иммуноориентированной терапии не 
проверена методами доказательной медицины.
Один из наиболее эффективных методов сни-
жения риска развития ВИ – вакцинопрофилакти-
ка. В отношении профилактики ВИ доказана высо-
кая эффективность прививок от гепатита В и крас-
нухи, вакцины от цитомегаловирусной инфекции 
находятся в стадии клинических испытаний [29, 
30]. Однако значимый для общества социально-
экономический эффект обеспечивается только 
при почти 100% охвате вакцинацией соответству-
ющих категорий граждан. Здесь есть еще значи-
тельные резервы для деятельности специалистов-
профилактиков (эпидемиологов). 
В заключение следует подчеркнуть, что пробле-
ма ВИ является весьма многогранной, ее решение 
требует усилий со стороны различных специали-
стов и, в первую очередь, дальнейшей проработки 
организационных аспектов. Это имеет первосте-
пенное значение в условиях предстоящего в бли-
жайшие годы реформирования системы здравоох-
ранения в России. 
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